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Carta de la directora

Foto: NIDA

Las políticas sobre la marihuana han cambiado, y su consumo con fines médicos y recreativos se ha 

legalizado en varios estados. Estas modificaciones sugieren que la marihuana está ganando más 

aceptación en la sociedad. Por ese motivo, es particularmente importante que las personas 

comprendan qué es lo que se sabe, tanto sobre los efectos perjudiciales para la salud como los 

posibles beneficios terapéuticos que se atribuyen a la marihuana.
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Dado que la marihuana distorsiona la percepción y  deteriora la memoria a corto plazo y la capacidad 

de juicio, puede disminuir el desempeño escolar o laboral y crear riesgos al conducir un vehículo. 

También afecta sistemas del cerebro que continúan desarrollándose hasta la etapa inicial de la 

adultez, por lo que el consumo regular por parte de los adolescentes puede tener efectos negativos y 

duraderos en su desarrollo cognitivo; eso los pondría en una situación de desventaja competitiva y 

posiblemente interferiría con su bienestar de varias otras maneras. Además, contrariamente a lo que 

se cree, la marihuana puede ser adictiva, y consumir marihuana durante la adolescencia puede 

aumentar la probabilidad de tener otros problemas de consumo o adicción.

Si el fumar marihuana o consumirla de alguna otra forma tiene efectos terapéuticos que superan los 

riesgos de salud es todavía un interrogante abierto que la ciencia no ha resuelto. Si bien muchos 

estados permiten ahora la dispensación de marihuana con fines medicinales y hay cada vez más 

datos anecdóticos de la eficacia de compuestos derivados de la marihuana, la Administración de 

Alimentos y Medicamentos de Estados Unidos (FDA) no ha aprobado la “marihuana medicinal”. Sin 

embargo, durante décadas ha habido medicamentos seguros basados en sustancias cannabinoideas 

derivadas de la planta de marihuana, y se están creando más.

Este informe de investigación pretende ser un resumen útil de las últimas conclusiones científicas 

sobre la marihuana y sus efectos en quienes la consumen a cualquier edad.

Nora D. Volkow, M.D.

Directora

Instituto Nacional sobre el Abuso de Drogas

¿Qué es la marihuana?
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Imagen por ©iStock.com/nicoolay

La marihuana—también llamada weed, herb, pot, grass, bud, ganja, Mary Jane y una gran cantidad 

de otros términos callejeros—es una mezcla gris-verdosa de hojas y flores secas y trituradas del 

cannabis sativa, la planta del cáñamo. Algunas personas fuman marihuana en cigarrillos arrollados 

llamados porros; muchas usan pipas, pipas de agua (a veces llamadas bongs) o cigarros de 

marihuana llamados blunts (que por lo común se arman cortando un cigarro a lo largo y 

reemplazando todo o parte del tabaco con marihuana).
1
 La marihuana también se puede usar para 

preparar té y, especialmente cuando se vende o consume con fines medicinales, a menudo se 

mezcla en alimentos (comestibles) como brownies, galletas o dulces. Las formas más potentes de 

marihuana incluyen la sinsemilla (proveniente de plantas femeninas de atención especial) y las 

resinas concentradas que contienen altas dosis de los ingredientes activos de la marihuana, como el 

aceite de hachís similar a la miel, el budder suave y ceroso y el firme shatter, con aspecto de ámbar. 

Estas resinas son cada vez más populares entre quienes las consumen con fines recreativos o 

médicos.

La principal sustancia psicoactiva (es decir, que altera la mente) de la marihuana, que es 

responsable de la mayor parte de los efectos embriagadores que buscan las personas, es el 

delta-9-tetrahidrocannabinol (THC). Esta sustancia se encuentra en la resina que producen las hojas 

y los brotes, principalmente de la planta hembra de cannabis. La planta también contiene más de 500 
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sustancias químicas, incluidos más de 100 compuestos que están relacionados químicamente con el 

THC y se conocen como cannabinoides.2 

¿Qué alcance tiene el consumo de marihuana en Estados 
Unidos?
La marihuana es la droga adictiva de mayor consumo después del tabaco y el alcohol. En 2018, más 

de 11.8 millones de adultos jóvenes reportaron haber consumido marihuana en el último año.
3
  El 

consumo es más prevalente entre los hombres que entre las mujeres.
4

El consumo de marihuana está generalizado entre los adolescentes y los adultos jóvenes. Según la 

encuesta Observando el futuro (Monitoring the Future)—una encuesta anual sobre el consumo de 

drogas y la actitud de los estudiantes de escuela media y secundaria hacia las drogas en todo el 

país—, la mayoría de las mediciones del consumo de marihuana entre alumnos de 8. , 10.  y 12.

grado alcanzó un máximo hacia mediados y fines de la década de 1990, y luego comenzó un período 

de declinación gradual hasta mediados de la década del 2000, antes de nivelarse. La mayoría de las 

mediciones volvieron a  mostrar algo de declinación en los últimos 5 años. La percepción que tienen 

los adolescentes de los riesgos del consumo de marihuana ha ido disminuyendo constantemente en 

la última década, posiblemente a consecuencia del mayor debate público sobre la legalización o la 

flexibilización de las restricciones para el consumo medicinal y recreativo de marihuana. En el 2016, 

el 9.4% de los estudiantes de 8.  grado reportaron haber consumido marihuana en el último año, y el 

5.4% en el último mes (consumo actual). Entre los estudiantes de 10.  grado, el 23.9% había 

consumido marihuana el último año y el 14.0% lo había hecho el último mes. Los índices de consumo 

de los estudiantes de 12.  grado fueron aún más altos: el 35.6% había consumido marihuana durante 

el año anterior a la encuesta y el 22.5% lo había hecho el último mes; el 6.0% dijo que consumían 

marihuana todos los días o casi todos los días.
5

o o o

o

o

o

Las emergencias médicas con una posible conexión al consumo de marihuana también aumentaron. 

La Red de Advertencia del Abuso de Drogas (DAWN, Drug Abuse Warning Network), un sistema de 

vigilancia del impacto de las drogas sobre la salud, estimó que, en el 2011, en Estados Unidos hubo 

casi 456,000 visitas a salas de emergencia relacionadas con las drogas en las cuales se mencionó la 

marihuana en el expediente médico (un aumento del 21% con respecto al 2009). Alrededor de dos 

tercios de los pacientes eran hombres, y el 13% tenían entre 12 y 17 años.
6
 No se sabe si este 
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aumento se debe a un aumento del consumo, a un aumento de la potencia de la marihuana (la 

cantidad de THC que contiene) o a otros factores. Sin embargo, cabe destacar que la mención de la 

marihuana en los expedientes médicos no indica necesariamente que estas emergencias estuvieron 

relacionadas directamente con una intoxicación por marihuana.

 

¿Qué efectos tiene la marihuana?
Cuando se fuma marihuana, el THC y otras sustancias químicas de la planta pasan de los pulmones 

al torrente sanguíneo, que rápidamente los transporta a través del cuerpo y hasta el cerebro. La 

persona comienza a sentir los efectos en forma casi inmediata (ver "¿Cómo produce sus efectos la 

marihuana?"). Muchos experimentan una euforia placentera y una sensación de relajación. Otros 

efectos comunes, que pueden variar ampliamente de persona a persona, incluyen una mayor 

percepción sensorial (por ejemplo, colores más brillantes), risa, alteración de la percepción del 

tiempo y aumento del apetito.

Si la marihuana se consume en alimentos o bebidas, los efectos demoran un poco más—por lo 

general aparecen después de 30 minutos a una hora—porque la droga debe pasar primero por el 

sistema digestivo. Al comer o beber marihuana, la cantidad de THC que ingresa al torrente 

sanguíneo es considerablemente menor que cuando se fuma una cantidad equivalente de la planta.  

Debido a los efectos más lentos, es posible que las personas consuman inadvertidamente más THC 

del que tenían intención de consumir.
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Las experiencias placenteras con la marihuana no son de ningún modo universales. Hay personas 

que, en vez de relajación y euforia, sienten ansiedad, miedo, desconfianza o pánico. Estos efectos 

son más comunes cuando se consume demasiada cantidad, cuando la marihuana es más potente de 

lo esperado o si la persona no tiene experiencia. Quienes han consumido grandes dosis de 

marihuana pueden experimentar una psicosis aguda, que incluye alucinaciones, delirio y la pérdida 

del sentido de identidad personal. Estas reacciones desagradables—si bien temporarias—se 

diferencian de los trastornos psicóticos más duraderos (como la esquizofrenia) que pueden estar 

relacionados con el consumo de marihuana en personas vulnerables. (Ver "¿Existe una conexión 

entre el consumo de marihuana y los trastornos psiquiátricos?")

Si bien cantidades detectables de THC pueden permanecer en el organismo durante días o incluso 

semanas después del consumo, los efectos visibles de fumar marihuana por lo general duran entre 

una y tres horas; los de consumir alimentos o bebidas con marihuana pueden durar muchas horas.

¿Cómo produce sus efectos la marihuana?

La estructura química del THC es similar a la de la sustancia 

química del cerebro llamada anandamida. La similitud en la 

estructura permite que el organismo reconozca el THC y altere la 
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Los cannabinoides endógenos 

como la anandamida (ver figura) 

actúan como neurotransmisores porque envían mensajes químicos entre las células nerviosas (

neuronas) a través de todo el sistema nervioso. Afectan las regiones del cerebro que influyen en el 

placer, la memoria, el pensamiento, la concentración, el movimiento, la coordinación y la percepción 

del tiempo y el espacio. Debido a esta similitud, el THC puede adherirse a moléculas llamadas 

receptores cannabinoides en las neuronas de estas regiones del cerebro y activarlas, lo que altera 

varias funciones mentales y físicas y causa los efectos descritos anteriormente. La red de 

comunicaciones neurales que utiliza estos neurotransmisores cannabinoides, llamada 

sistema endocannabinoide, desempeña una función clave en el funcionamiento normal del sistema 

nervioso, de modo que interferir con ella puede tener efectos profundos.

Por ejemplo, el THC puede alterar el funcionamiento del hipocampo (ver "La marihuana, la memoria y 

el hipocampo") y la corteza orbitofrontal, que son regiones del cerebro que permiten que una persona 

cree recuerdos nuevos y cambie su foco de atención. Por lo tanto, el consumo de marihuana 

disminuye la capacidad de pensar e interfiere con la capacidad de una persona para aprender y 

realizar tareas complicadas. El THC también altera el funcionamiento del cerebelo y los ganglios 

basales, que son regiones del cerebro que regulan el equilibrio, la postura, la coordinación y el 

tiempo de reacción. Este es el motivo por el cual quien ha consumido marihuana podría no estar en 

condiciones de conducir en forma segura (ver "¿El consumo de marihuana afecta la capacidad de 

conducir?") y podría tener problemas para realizar deportes u otras actividades físicas.

Las personas que han consumido grandes dosis de la droga pueden experimentar una psicosis 

aguda, que incluye alucinaciones, delirio y la pérdida del sentido de identidad personal.

comunicación normal del cerebro.
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El THC, que actúa por medio de los receptores cannabinoides, también activa el sistema de 

recompensa del cerebro que gobierna la respuesta a comportamientos placenteros saludables, como 

el sexo y la comida. Al igual que la mayoría de las drogas que las personas usan en forma indebida, 

el THC estimula las neuronas del sistema de recompensa del cerebro, que liberan el mensajero 

químico llamado dopamina en cantidades mayores de las que se observan normalmente en la 

respuesta a estímulos gratificantes naturales. La oleada de dopamina le “enseña” al cerebro a repetir 

la conducta gratificante, lo que contribuye a las propiedades adictivas de la marihuana.

Los efectos de la marihuana sobre el cerebro. Cuando se fuma marihuana, su 

ingrediente activo, THC, viaja por el cerebro y el resto del cuerpo, produciendo 

sus efectos. En el cerebro, el THC se adhiere a los receptores de cannabinoides 

que se encuentran en las células nerviosas, lo que afecta la forma en que estas 

células funcionan y se comunican unas con otras. Los receptores de 

cannabinoides son abundantes en las partes del cerebro que regulan el 

movimiento, la coordinación, el aprendizaje y la memoria y funciones cognitivas 

más complejas como el juicio y el placer.

 

¿El consumo de marihuana afecta la capacidad de conducir?
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La marihuana disminuye 

marcadamente la capacidad de 

juicio, la coordinación motriz y el 

tiempo de reacción, y los 

estudios han identificado una 

relación directa entre la 

concentración de THC en la 

sangre y el deterioro de la 

capacidad para conducir.
7–9

 

La marihuana es la droga ilegal 

que se encuentra con mayor 

frecuencia en la sangre de 

conductores que tuvieron 

accidentes de automóvil, 

incluidos accidentes fatales.
10

Dos extensos estudios 

europeos hallaron que los conductores con THC en la sangre tenían aproximadamente el doble de 

probabilidades de ser los culpables de un accidente fatal que los conductores que no habían 

consumido drogas o alcohol.
11,12

 Sin embargo, el rol de la marihuana en los accidentes 

automovilísticos a menudo no es claro, porque la droga puede detectarse en los líquidos corporales 

días e incluso semanas después del consumo y con frecuencia las personas la combinan con 

alcohol. Quienes protagonizan accidentes automovilísticos y tienen THC en la 

sangre—particularmente niveles altos—tienen entre tres y siete veces más probabilidades de ser 

responsables del accidente que los conductores que no han consumido drogas o alcohol. El riesgo 

asociado con combinar la marihuana con el alcohol parece ser mayor que el riesgo de cada una de 

las sustancias por separado.
8

Varios metanálisis de múltiples estudios hallaron que el riesgo de tener un accidente aumentó 

considerablemente después del consumo de marihuana
13

—en unos pocos casos, el riesgo fue dos o 

más veces mayor—.
14–16

 Sin embargo, después de controlar los datos por la presencia de alcohol y 

la edad, el sexo y la raza del conductor, un amplio estudio de control de casos realizado por la 

National Highway Traffic Safety Administration (NHTSA) no halló ningún aumento significativo del 

Photo by ©iStock.com/MadCircles
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riesgo de accidente que pudiera atribuirse al cannabis.
17

 

¿La marihuana es adictiva?
El consumo de marihuana puede llevar al consumo problemático—conocido como trastorno por 

consumo de marihuana—, el cual puede tomar la forma de adicción en casos graves. Datos recientes 

sugieren que el 30% de las personas que consumen marihuana pueden sufrir del trastorno por 

consumo de marihuana en alguna medida.
18

 Las personas que comienzan a consumir marihuana 

antes de los 18 años tienen entre cuatro y siete veces más probabilidades de adquirir un trastorno 

por consumo de marihuana que las personas adultas.
19

Los trastornos por consumo de marihuana por lo general se asocian con la dependencia, que es 

cuando una persona presenta síntomas de abstinencia cuando no consume la droga. Quienes 

consumen frecuentemente marihuana a menudo reportan irritabilidad, dificultad para dormir, 

problemas de estado de ánimo, menos apetito, deseos intensos de la droga, inquietud o varias otras 

formas de molestias físicas que alcanzan un máximo en la primera semana después de dejar el 

consumo y duran hasta dos semanas.
20,21

 La dependencia de la marihuana se da cuando el cerebro 

se adapta a grandes cantidades de la droga y reduce la producción de sus propios 

neurotransmisores endocannabinoides y la sensibilidad a ellos.
22,23

El trastorno por consumo de marihuana se convierte en adicción cuando la persona no puede dejar 

de consumir la droga, aun cuando interfiere con muchos aspectos de su vida. Las estimaciones de la 

cantidad de personas adictas a la marihuana son controversiales, en parte porque los estudios 

epidemiológicos del abuso de drogas a menudo usan la dependencia como sustituto de la adicción, a 

pesar de que es posible ser dependiente sin ser adicto. Esos estudios sugieren que el 9% de las 

personas que consumen marihuana se volverán dependientes de la droga,
24,25

 y el porcentaje 

aumenta al 17% en quienes comienzan a consumir la droga en la adolescencia.
26,27
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En el 2015, alrededor de 4 millones de personas en Estados Unidos consumieron marihuana o eran 

dependientes de la marihuana;
3
 138,000 buscaron tratamiento voluntariamente para el consumo de 

marihuana.
28

Cada vez más potente
La potencia de la marihuana, según lo indican las muestras confiscadas, ha aumentado 

constantemente durante las últimas décadas.
2
 A principios de la década de 1990, el contenido 

promedio de THC en las muestras de marihuana confiscadas era de alrededor del 3.7%. En el 

2014, fue del 6.1%.
29

 Además, nuevos métodos populares para fumar o ingerir el aceite de 

hachís con alto contenido de THC que se extrae de la planta de marihuana (una práctica que se 

conoce como dabbing) pueden hacer que la persona reciba niveles muy altos de THC. El 

extracto común de marihuana contiene más del 50% de THC, y algunas muestras superan el 

80%. Estas tendencias causan preocupación en el sentido de que las consecuencias del 

consumo de marihuana podrían ser peores que en el pasado, especialmente entre quienes 

recién empiezan a consumir la droga o en personas jóvenes, cuyo cerebro todavía está en 

desarrollo (ver "¿Cuáles son los efectos a largo plazo de la marihuana en el cerebro?").

Los investigadores no conocen todavía la dimensión completa de las consecuencias cuando el 

cuerpo y el cerebro (especialmente el cerebro en desarrollo) se ven expuestos a altas 

concentraciones de THC, ni si los recientes aumentos en las visitas a las salas de emergencia 

por parte de personas con resultados positivos a las pruebas de detección de marihuana están 

relacionados con la mayor potencia de la droga. Tampoco se conoce en qué medida las 

personas ajustan el consumo en función de la mayor potencia y consumen menos o fuman la 

droga de otra manera. Estudios recientes sugieren que las personas experimentadas pueden 

ajustar la cantidad que fuman o inhalan según la potencia que creen pueda tener la marihuana 

que están usando, pero no pueden compensar completamente las variaciones en la potencia.
30,31
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¿Cuáles son los efectos a largo plazo de la marihuana en el 
cerebro?
Hay datos sólidos derivados de investigaciones con animales y un número creciente de estudios con 

seres humanos que indican que la exposición a la marihuana durante el desarrollo puede causar 

cambios adversos en el cerebro en el largo plazo, o incluso cambios permanentes.  Las ratas 

expuestas al THC antes de nacer, al poco tiempo de nacidas o durante la adolescencia, tuvieron 

problemas notables con tareas específicas de aprendizaje y memoria cuando tuvieron más edad.
32–34

 El deterioro cognitivo en las ratas adultas expuestas al THC durante la adolescencia está asociado 

con cambios estructurales y funcionales en el hipocampo.
35–37

 Los estudios con ratas también 

demuestran que la exposición al THC durante la adolescencia está asociada con la alteración del 

sistema de recompensa, lo que aumenta la probabilidad de que un animal se autoadministre otras 

drogas (por ejemplo, heroína) cuando tiene oportunidad de hacerlo (ver "¿La marihuana es una 

droga de inicio?").

Los estudios imagenológicos del impacto de la marihuana en la estructura cerebral de los humanos 

muestran resultados disímiles. Algunos de ellos sugieren que el consumo regular de marihuana en la 

adolescencia está asociado con alteraciones en la conectividad y un volumen reducido de ciertas 

regiones específicas del cerebro que participan en una gran variedad de funciones ejecutivas, como 

la memoria, el aprendizaje y el control de los impulsos, en comparación con personas que no 

consumen la droga.
38,39

 Otros estudios no han hallado diferencias estructurales significativas entre el 

cerebro de las personas que consumen y las que no consumen marihuana.
40

Varios estudios, entre ellos dos extensos estudios longitudinales, sugieren que el consumo de 

marihuana puede causar deterioro funcional en las habilidades cognitivas, pero el grado y la duración 

del deterioro depende de la edad en que la persona comenzó a consumir la droga, la cantidad que 

consumió y la duración del consumo.
41

Entre los casi 4,000 adultos jóvenes que el estudio Coronary Artery Risk Development in Young 

Adults siguió durante 25 años hasta que llegaron a la etapa media de la adultez, la exposición 

acumulativa a la marihuana durante toda la vida estuvo asociada con puntajes más bajos en una 

prueba de memoria verbal, pero no afectó otras habilidades cognitivas, como la velocidad de 

procesamiento o la función ejecutiva. El efecto fue considerable y significativo, incluso después de 
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eliminar del estudio a quienes consumían en la actualidad y ajustar por variables de 

confusión—como factores demográficos, el consumo de alcohol u otras drogas y otros trastornos 

psiquiátricos, como la depresión.
42

Un vasto estudio longitudinal en Nueva Zelanda halló que el trastorno persistente por consumo de 

marihuana cuando el consumo frecuente comenzó en la adolescencia estuvo asociado con una 

pérdida en promedio de 6 y hasta 8 puntos de coeficiente intelectual a mitad de la etapa adulta.
43

 Significativamente, en ese estudio, las personas que consumieron marihuana intensamente durante 

la adolescencia y dejaron de consumir la droga cuando fueron adultas no recuperaron los puntos de 

coeficiente intelectual que habían perdido. Las personas que solamente comenzaron a consumir 

marihuana en forma intensa en la edad adulta no perdieron puntos de coeficiente intelectual. Estos 

resultados sugieren que la marihuana tiene el mayor impacto a largo plazo en las personas jóvenes 

cuyo cerebro está todavía estableciendo conexiones nuevas y madurando de otras formas. Se sabe 

que el sistema endocannabinoide desempeña una función importante en la correcta formación de las 

sinapsis (las conexiones entre las neuronas) durante las etapas tempranas del desarrollo cerebral, y 

se ha propuesto una función similar en el refinamiento de las conexiones neurales durante la 

adolescencia. Si los efectos a largo plazo del consumo de marihuana en la función cognitiva o el 

coeficiente intelectual se ven confirmados por investigaciones futuras, esta podría ser una vía por la 

cual el consumo de marihuana durante la adolescencia produce sus efectos a largo plazo.
44

Sin embargo, resultados recientes de dos estudios longitudinales prospectivos de mellizos no 

respaldan una relación causal entre el consumo de marihuana y la pérdida de coeficiente intelectual. 

Quienes consumieron marihuana mostraron efectivamente una disminución notable en la habilidad 

verbal (equivalente a 4 puntos de coeficiente intelectual) y en conocimiento general entre los años de 

la preadolescencia (de 9 a 12 años, antes del consumo) y la etapa final de la adolescencia y el 

comienzo de la adultez (de 17 a 20 años de edad). Sin embargo, al comienzo del estudio, quienes 

consumirían en el futuro tenían ya puntajes más bajos en estas mediciones que quienes no 

consumirían en el futuro, y no se halló ninguna diferencia predecible entre mellizos cuando uno de 

ellos consumió marihuana y el otro no. Esto sugiere que la pérdida de coeficiente intelectual 

observada, al menos durante la adolescencia, puede deberse a factores familiares en común (por 

ejemplo, genética o ambiente familiar) y no al consumo de marihuana.
45

 Se debe observar, sin 

embargo, que estos estudios fueron más breves que el de Nueva Zelanda y no exploraron el impacto 

de la dosis de marihuana (es decir, el consumo intenso) ni el surgimiento de un trastorno por 
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consumo de cannabis; esto puede haber enmascarado un efecto dependiente de la dosis o el 

diagnóstico.

La capacidad de sacar conclusiones definitivas sobre los efectos duraderos de la marihuana en el 

cerebro humano a partir de estudios anteriores a menudo está limitada por el hecho de que los 

participantes del estudio consumen varias drogas, y por lo general hay datos limitados sobre la salud 

o el funcionamiento mental de los participantes antes del estudio. Los Institutos Nacionales de la 

Salud están financiando el estudio Adolescent Brain Cognitive Development (ABCD), un importante 

estudio longitudinal que se extenderá durante una década y hará el seguimiento de una amplia 

muestra de jóvenes estadounidenses desde el final de la niñez (antes del primer consumo de drogas) 

hasta los primeros años de la adultez. El estudio utilizará la neuroimagenología y otras herramientas 

avanzadas para clarificar precisamente cómo y en qué medida la marihuana y otras drogas, solas y 

combinadas, afectan el desarrollo del cerebro adolescente.

La marihuana, la memoria y el hipocampo
Distribución de los receptores cannabinoides en el 

cerebro de las ratas. La imagen del cerebro revela altos 

niveles (en naranja y amarillo) de receptores 

cannabinoides en muchas áreas, incluidas la corteza, el 

hipocampo, el cerebelo y el núcleo accumbems (estriado 

ventral).

Image by NIDA
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La marihuana deteriora la memoria porque el THC altera la forma en que el hipocampo, un área 

del cerebro responsable de la formación de recuerdos, procesa la información. La mayor parte 

de los datos que respaldan esta afirmación provienen de estudios con animales. Por ejemplo, 

las ratas expuestas al THC en el útero, al poco tiempo de nacidas o durante la adolescencia, 

mostraron problemas notables con tareas específicas de aprendizaje y memoria cuando tuvieron 

más edad. Además, el deterioro cognitivo en las ratas adultas está asociado con cambios 

estructurales y funcionales en el hipocampo debido a la exposición al THC durante la 

adolescencia.

A medida que las personas envejecen, pierden neuronas en el hipocampo, lo que disminuye la 

capacidad de aprender información nueva. La exposición crónica al THC puede acelerar la 

pérdida de neuronas del hipocampo relacionada con la edad. En un estudio, las ratas expuestas 

al THC todos los días durante 8 meses (aproximadamente el 30% de su expectativa de vida) 

mostraron un nivel de pérdida de células nerviosas a los 11 o 12 meses de edad equivalente al 

de ratas del doble de edad que no habían estado expuestas al THC.

¿La marihuana es una droga de inicio?
Hay investigaciones que sugieren que es probable que el consumo de marihuana preceda al 

consumo de otras drogas legales o ilegales
46

 y la adicción a otras drogas. Por ejemplo, un estudio 

que utilizó datos longitudinales del National Epidemiological Study of Alcohol Use and Related 

Disorders halló que los adultos que reportaron el consumo de marihuana durante la primera etapa de 

la encuesta tuvieron más probabilidad de contraer un trastorno por consumo de alcohol en un plazo 

de tres años que los adultos que no consumieron marihuana; las personas que consumieron 

marihuana y ya tenían un trastorno por consumo de alcohol tuvieron un mayor riesgo de que su 

trastorno por consumo de alcohol empeorase.
47

 El consumo de marihuana también está asociado a 

otros trastornos por consumo de drogas, incluida la adicción a la nicotina.

La exposición temprana de roedores adolescentes a los cannabinoides disminuye la reactividad de 

los centros de recompensa de dopamina en el cerebro más tarde, en la etapa adulta.
48

 En la medida 

en que estos hallazgos se extiendan por generalización a los humanos, podrían ayudar a explicar la 
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mayor vulnerabilidad a la adicción a otras drogas de abuso más adelante en la vida que se ha 

reportado en la mayoría de los estudios epidemiológicos de personas que comienzan a consumir 

marihuana a temprana edad.
49

 También concuerda con experimentos con animales que muestran la 

capacidad del THC de preparar el cerebro para aumentar la respuesta a otras drogas.
50

 Por ejemplo, 

las ratas a las que se les había administrado THC anteriormente mostraron respuestas de 

comportamiento intensificadas no solo cuando se las expuso nuevamente al THC sino también 

cuando se las expuso a otras drogas, como la morfina. Este fenómeno se conoce como 

sensibilización cruzada.
51

Estos hallazgos concuerdan con la idea de que la marihuana es una "droga de inicio". Sin embargo, 

la mayoría de las personas que consumen marihuana no pasan a consumir otras drogas más 

potentes. Además, la sensibilización cruzada no es exclusiva de la marihuana. El alcohol y la nicotina 

también ceban el cerebro para que responda con mayor intensidad a otras drogas
52

 y, al igual que la 

marihuana, generalmente se consumen antes de que la persona avance al consumo de otras drogas 

más dañinas.

Es importante notar que, además de los mecanismos biológicos, existen otros factores—como el 

ambiente social en el que se desenvuelve una persona—que también son clave para el riesgo que 

tiene esa persona de consumir drogas. Una alternativa a la hipótesis de la marihuana como droga de 

inicio es que las personas que son más vulnerables al consumo de drogas son simplemente más 

propensas a comenzar con sustancias que están disponibles con facilidad, como la marihuana, el 

tabaco o el alcohol, y sus interacciones sociales posteriores con otras personas que consumen 

drogas aumentan la posibilidad de que prueben otras sustancias. Son necesarias más 

investigaciones para explorar esta cuestión.

¿Cómo afecta el consumo de marihuana la vida escolar, 
laboral y social?
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Las investigaciones han 

demostrado que los efectos 

negativos de la marihuana 

sobre la atención, la memoria y 

el aprendizaje pueden durar 

días o semanas después de que 

se disipan los efectos agudos 

de la droga, según los 

antecedentes de consumo de la 

persona.
53

 En consecuencia, 

alguien que fuma marihuana 

todos los días puede estar 

desempeñándose a un nivel 

intelectual disminuido 

constantemente o la mayor 

parte del tiempo. Hay datos 

considerables que sugieren que 

los estudiantes que fuman 

marihuana tienen resultados 

educativos más pobres que sus 

pares que no fuman. Por ejemplo, un análisis de 48 estudios pertinentes halló que el consumo de 

marihuana está asociado con menos logros educativos (es decir, menos posibilidades de graduarse).
54

 Un análisis reciente de datos de tres amplios estudios en Australia y Nueva Zelanda halló que los 

adolescentes que consumen marihuana regularmente tuvieron marcadamente menos probabilidades 

de terminar la escuela secundaria u obtener un título que sus pares que no consumían marihuana. 

También tuvieron una probabilidad mucho más alta de volverse dependientes, consumir otras drogas 

e intentar suicidarse.
55

 Varios estudios también han identificado una conexión entre el consumo 

intenso de marihuana e ingresos más bajos, mayor dependencia de los programas de bienestar, 

desempleo, conductas delictivas y menor satisfacción con la vida.
56,57

En qué medida el consumo de marihuana es causa directa de estas asociaciones continúa siendo 

una pregunta abierta que requiere más investigación. Es posible que otros factores predispongan 

independientemente a las personas tanto al consumo de marihuana como a los varios resultados 

Image by ©iStock.com/AntonioGuillem
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negativos en la vida, tal como el abandono de la escuela.
58

 Ahora bien, las personas reportan que 

perciben que su consumo de marihuana influye en los resultados pobres de una variedad de 

parámetros que miden los logros y la satisfacción con la vida. Un estudio, por ejemplo, comparó 

personas que consumían o habían consumido marihuana con intensidad durante mucho tiempo con 

un grupo de control que reportó haber fumado marihuana al menos una vez en la vida, pero no más 

de 50 veces.
59

 Todos los participantes tenían antecedentes similares de educación e ingresos, pero 

se hallaron diferencias importantes en sus logros educativos. Una cantidad menor de las personas 

que reportaron consumo intenso de cannabis completaron la universidad, y una cantidad mayor tenía 

un ingreso anual en la unidad familiar de menos de $30,000. Cuando se les preguntó cómo afectaba 

la marihuana su habilidad cognitiva, sus logros profesionales, su vida social y su salud física y 

mental, la mayoría en el grupo de consumo intenso reportó que la marihuana había tenido efectos 

negativos en todas esas áreas de su vida.

Los estudios también han sugerido conexiones específicas entre el consumo de marihuana y las 

consecuencias adversas en el trabajo, tales como mayor riesgo de lesiones o accidentes.
60

 Un 

estudio con trabajadores del servicio de correos halló que los empleados que habían tenido un 

resultado positivo de marihuana en el análisis de orina realizado para detectar drogas previo al 

empleo tuvieron un 55% más de accidentes industriales y un 75% más de ausentismo en 

comparación con quienes arrojaron resultados negativos para el consumo de marihuana.
61

¿Existe una conexión entre el consumo de marihuana y los 
trastornos psiquiátricos?
Varios estudios han asociado el consumo de marihuana con un mayor riesgo de trastornos 

psiquiátricos, incluidos la psicosis (esquizofrenia), la depresión, la ansiedad y los trastornos por 

consumo de drogas, pero no siempre es fácil determinar si el consumo es efectivamente la causa de 

estos trastornos o en qué medida los causa.
32

 Se ha comprobado que la cantidad de droga que se 

consume, la edad a la que se consume por primera vez y la vulnerabilidad genética de la persona 

son todos factores que influyen en esta relación. Las pruebas más sólidas hasta ahora se refieren a 

una conexión entre el consumo de marihuana y los trastornos por consumo de drogas, y entre el 

consumo de marihuana y trastornos psiquiátricos en personas que tienen una vulnerabilidad 

preexistente, genética o de otro tipo.
62
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Una investigación de datos longitudinales provenientes del National Epidemiological Study of Alcohol 

Use and Related Disorders examinó las asociaciones entre el consumo de marihuana, los trastornos 

de ansiedad y del estado de ánimo y los trastornos por consumo de drogas. Luego del ajuste por 

varias variables de confusión, no se halló ninguna conexión entre el consumo de marihuana y los 

trastornos de ansiedad y del estado de ánimo. Las únicas asociaciones significativas fueron el mayor 

riesgo de trastornos por consumo de alcohol, dependencia de la nicotina, trastorno por consumo de 

marihuana y otros trastornos por consumo de drogas.
63
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Investigaciones recientes (ver "Psicosis y variaciones del gen AKT1") han descubierto que las 

personas que consumen marihuana y tienen una variante específica del gen AKT1 (que codifica una 

enzima que afecta las señales de dopamina en el estriado) tienen un riesgo mayor de sufrir de 

psicosis. El estriado es la parte del cerebro que se activa y se inunda de dopamina en presencia de 

ciertos estímulos. Un estudio halló que el riesgo de psicosis entre quienes tienen esta variante fue 

siete veces mayor para quienes consumían marihuana diariamente en comparación con quienes la 

consumían en forma espaciada o no la consumían.
64
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Fuente: Di Forti et al. Biol Psychiatry, 2012.

Si el consumo de marihuana durante la adolescencia puede contribuir a sufrir 

psicosis más tarde en la etapa adulta parece depender de si una persona ya 

tiene una predisposición genética para el trastorno. El gen AKT1 gobierna una 

enzima que afecta las señales del cerebro relacionadas con el neurotransmisor 

dopamina. Se sabe que las señales alteradas de dopamina participan en la 

esquizofrenia. El AKT1 puede tomar una de tres formas en una región específica 

del gen que participa en la predisposición a la esquizofrenia: T/T, C/T y C/C. 

Quienes consumen marihuana todos los días (barras verde-grisáceas) y tienen 

la variante C/C muestran un riesgo siete veces mayor de sufrir de psicosis que 

quienes consumen la droga con poca frecuencia o no la consumen. El riesgo de 

psicosis entre quienes tienen la variante T/T no se vio afectado por el consumo 

de marihuana.

Otro estudio halló un mayor riesgo de psicosis entre los adultos que habían consumido marihuana en 

la adolescencia y además tenían una variante específica del gen catecol-O-metiltransferasa (COMT), 

una enzima que diluye neurotransmisores como la dopamina y la norepinefrina 
65

 (ver "Las 

variaciones genéticas en COMT afectan los efectos dañinos de las drogas de abuso"). También se 

observó que el consumo de marihuana empeora el curso de la enfermedad en pacientes que ya 

sufren de esquizofrenia. Como se indicó, la marihuana puede generar una reacción psicótica aguda 

en personas no esquizofrénicas que la consumen, especialmente en dosis altas, si bien esto 
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disminuye a medida que la droga se elimina del organismo. 

Fuente: Caspi et al. Biol Psychiatry. 2005.

La influencia del consumo de marihuana durante la adolescencia en la psicosis 

adulta está afectada por variables genéticas. La figura muestra que las 

variaciones en un gen pueden afectar la probabilidad de sufrir de psicosis en la 

adultez luego de haber estado expuesto al cannabis en la adolescencia. El gen 

COMT gobierna una enzima que descompone la dopamina, una sustancia 

química del cerebro que participa en la esquizofrenia. Se presenta en dos 

formas: "Met" y "Val". Las personas que tienen una o dos copias de la variante 

Val tienen mayor riesgo de sufrir trastornos del tipo de la esquizofrenia si 

consumieron cannabis durante la adolescencia (barras oscuras). Quienes solo 

tienen la variante Met no se vieron afectados por el consumo de cannabis.
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Se han reportado asociaciones inconsistentes y modestas entre el consumo de marihuana y 

pensamientos e intentos suicidas entre los adolescentes.
66,67

 La marihuana también se ha asociado 

con el síndrome amotivacional, que se define como la falta o disminución de motivación para realizar 

actividades típicamente gratificantes. Debido a la función que desempeña el sistema 

endocannabinoide en la regulación del estado de ánimo y la gratificación, se ha evaluado la hipótesis 

de que los cambios en el cerebro que resultan del consumo temprano de marihuana pueden 

subyacer a estas asociaciones, pero es necesario investigar más para verificar esas conexiones y 

comprenderlas mejor.

Consecuencias negativas del consumo de marihuana

Foto: ©getttyimages.com/Fuse
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Agudas (presentes durante la intoxicación)
Deterioro de la memoria a corto plazo

Deterioro de la atención, la capacidad de juicio y otras funciones cognitivas

Deterioro de la coordinación y el equilibrio

Aumento de la frecuencia cardíaca

Ansiedad, paranoia

Psicosis (poco común)

Persistentes (continúan después de la intoxicación pero pueden no ser 
permanentes)

Deterioro de la capacidad de aprendizaje y la coordinación

Problemas para dormir

Efectos a largo plazo (efectos acumulativos del consumo repetido)
Posibilidad de adicción a la marihuana

Deterioro de la capacidad de aprendizaje y la memoria con posible pérdida de coeficiente 
intelectual*

Mayor riesgo de tos crónica y bronquitis

Mayor riesgo de otros trastornos por consumo de drogas y alcohol

Mayor riesgo de esquizofrenia en personas con predisposición genética**

*Pérdida de coeficiente intelectual con trastorno persistente por consumo de marihuana en 

personas que comenzaron a consumirla en forma excesiva durante la adolescencia.

**Generalmente, estos son síntomas o trastornos concurrentes reportados con el consumo 

crónico de marihuana. Sin embargo, las investigaciones no han determinado todavía si la 

marihuana es la causa de estos problemas mentales o simplemente está asociada a ellos.
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¿Qué efectos tiene la marihuana en la salud de los pulmones?
Al igual que el humo del tabaco, el humo de la marihuana irrita la garganta y los pulmones  y puede 

causar tos intensa cuando se consume. También contiene niveles de alquitrán y sustancias químicas 

volátiles similares a los del humo del tabaco, lo que suscita preocupación en cuanto al riesgo de que 

cause cáncer y enfermedades pulmonares.
68

El consumo de marihuana se vincula con la inflamación de las vías respiratorias grandes, una mayor 

resistencia de las vías aéreas e hiperinflación pulmonar, y quienes fuman marihuana con regularidad 

reportan más síntomas de bronquitis crónica que quienes no fuman.
68,69

 En un estudio se determinó 

que quienes fuman marihuana con frecuencia visitan más al médico para consultar por problemas 

respiratorios que las personas que no fuman.
70

 En algunos estudios de casos se ha propuesto que 

debido a los efectos inmunodepresores del THC, fumar marihuana puede aumentar la predisposición 

a contraer infecciones pulmonares—como neumonía—en las personas que tienen 

inmunodeficiencias. Sin embargo, un amplio estudio de cohortes con enfermos de sida no confirmó 

dicho vínculo.
68

 Fumar marihuana también puede debilitar la respuesta inmunitaria del aparato 

respiratorio, lo que aumenta la posibilidad de que la persona contraiga infecciones pulmonares, 

incluso neumonía.
69

 Estudios realizados con animales y seres humanos no han determinado que la 

marihuana aumente el riesgo de contraer enfisema.
68

Informes sobre muertes relacionadas con el vapeo de marihuana
La Administración de Alimentos y Medicamentos de Estados Unidos (FDA) ha alertado al 

público sobre cientos de informes de enfermedades pulmonares graves relacionadas con el 

vapeo, incluidas varias muertes. El organismo está trabajando conjuntamente con los 

Centros para el Control y Prevención de Enfermedades (CDC) en la investigación de la causa 

de estas dolencias. Muchos de los productos sospechosos que analizaron las autoridades de la 

salud en ámbitos estatales y federales han sido identificados como productos de vapeo que 

contenían THC, el principal ingrediente psicotrópico de la marihuana. Algunos de los pacientes 

reportaron una mezcla de THC y nicotina, mientras que otros reportaron el vapeo de nicotina 

solamente. No se ha identificado una misma sustancia en todas las muestras analizadas y no 

está claro si las enfermedades tienen conexión con un único compuesto. Hasta tanto se 
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conozcan más detalles, las autoridades de la FDA advierten a la población que no consuma 

productos de vapeo comprados en la calle y no modifique productos comprados en tiendas. 

Asimismo, solicitan a los consumidores y los profesionales de la salud que reporten cualquier 

efecto adverso. Los CDC han publicado una página en su sitio web con información para el 

público.

Si fumar marihuana causa cáncer de pulmón, como fumar cigarrillos, continúa siendo una cuestión 

sin resolver.
68,71

 El humo de la marihuana contiene productos de combustión carcinógenos, incluso 

cerca del 50% más de benzopireno y 75% más de benzantraceno (y más fenoles, cloruros de vinilo, 

nitrosaminas y especies reactivas de oxígeno) que el humo del cigarrillo.
68

 Debido al modo en que 

generalmente se fuma (inhalación profunda con retención más larga), fumar marihuana produce una 

deposición de alquitrán cuatro veces superior a la de fumar cigarrillos.
72

 Sin embargo, si bien algunos 

estudios pequeños no comparativos han propuesto que el consumo intenso y regular de marihuana 

puede aumentar el riesgo de contraer cánceres pulmonares, estudios de población bien diseñados 

no han logrado determinar que el consumo de marihuana se vincule con un mayor riesgo de padecer 

cáncer de pulmón.
68

Una de las dificultades para comparar los riesgos de la marihuana y el tabaco para la salud pulmonar 

tiene que ver con la gran diferencia en el modo en que se consumen estas sustancias. Si bien las 

personas que fuman marihuana con frecuencia inhalan con mayor profundidad y retienen el humo en 

los pulmones durante más tiempo que lo que comúnmente se retiene el humo del tabaco, los efectos 

de la marihuana duran más tiempo, por lo que las personas que fuman marihuana pueden fumar con 

menos frecuencia que las que fuman cigarrillos. 

Asimismo, el hecho de que muchas personas consuman tanto marihuana como tabaco hace difícil 

establecer el grado exacto en que la marihuana aumenta el riesgo de contraer cáncer de pulmón, si 

es que existe. Estudios con animales y citocultivos también han sugerido que el THC y el CBD 

pueden tener efectos antitumorales, lo cual ha sido propuesto como un motivo por el que no se 

observan, como se anticipaba, vínculos más sólidos entre el consumo de marihuana y el cáncer de 

pulmón, pero es necesario investigar más para responder esta pregunta.
68
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¿Qué efectos tiene la marihuana en otros aspectos de la salud 
física?
A los pocos minutos de inhalar el humo de la marihuana, la frecuencia cardíaca se acelera, las vías 

respiratorias se relajan y se expanden y los vasos sanguíneos de los ojos se dilatan, por lo que los 

ojos se ven enrojecidos. La frecuencia cardíaca, que normalmente es de 70 a 80 latidos por minuto, 

puede aumentar de 20 a 50 latidos por minuto o incluso duplicarse en algunos casos. Este efecto 

puede intensificarse si se consumen otras drogas en combinación con la marihuana.

Algunos datos sugieren que el riesgo de sufrir un ataque cardíaco que tiene una persona durante la 

primera hora después de fumar marihuana es casi cinco veces más alto que su riesgo natural.
73

 Esta 

observación se podría deber en parte a que la marihuana eleva la presión arterial (en algunos casos) 

y la frecuencia cardíaca y reduce la capacidad de la sangre de transportar oxígeno.
74

 La marihuana 

también puede causar hipotensión ortostática (vértigo o mareos al ponerse de pie), lo cual puede 

aumentar el riesgo de sufrir desmayos y caídas. Con frecuencia, la exposición repetida da lugar a 

que se adquiera tolerancia a ciertos efectos cardiovasculares.
75

 Estos efectos en la salud se deben 

examinar más a fondo, en particular ante el aumento del consumo de “marihuana medicinal" entre 

personas que tienen problemas de salud y personas de edad avanzada que pueden tener una mayor 

vulnerabilidad inicial debido a factores de riesgo cardiovascular relacionados con la edad (ver "

¿La marihuana es segura y eficaz como medicina?").

Algunos estudios han demostrado un vínculo claro entre el consumo de marihuana en la 

adolescencia y un mayor riesgo de contraer un tipo de cáncer testicular de gran malignidad (tumor 

testicular germinal no seminomatoso) que aparece predominantemente en los hombres jóvenes.
76,77

La aparición temprana de cánceres testiculares comparada con la del cáncer de pulmón y otros tipos 

de cáncer indica que, independientemente del modo en que contribuya la marihuana, esa 

contribución se puede acumular en tan solo unos pocos años de consumo.
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Hay estudios que demuestran que en casos aislados el consumo crónico de marihuana puede causar 

el síndrome de hiperemesis cannabinoide, que es un trastorno caracterizado por episodios 

recurrentes e intensos de náuseas, vómitos y deshidratación. Se ha determinado que este síndrome 

ocurre en personas menores de 50 años de edad que han consumido marihuana durante mucho 

tiempo. El síndrome de hiperemesis cannabinoide puede llevar a quienes lo padecen a la sala de 

emergencia con frecuencia, pero se puede resolver cuando la persona deja de consumir marihuana.
78

¿La marihuana es segura y eficaz como medicina? 
Las posibles propiedades medicinales de la marihuana y sus componentes han sido tema de 

investigación y polémica durante décadas. En sí, el THC tiene beneficios medicinales comprobados 

en ciertas formulaciones. La Administración de Alimentos y Medicamentos de Estados Unidos (U.S. 

Food and Drug Administration, FDA) ha aprobado medicamentos elaborados a base de THC, tales 

como el dronabinol (Marinol ) y la nabilona (Cesamet ), recetados en forma de píldoras para el 

tratamiento de náuseas en pacientes que reciben quimioterapia para el cáncer, y para estimular el 

apetito en pacientes que tienen síndrome consuntivo debido al sida.

® ®

También se han aprobado o se están estudiando otros medicamentos elaborados a base de 

marihuana. El nabiximol (Sativex ), un atomizador bucal disponible actualmente en el Reino Unido, 

Canadá y varios países europeos para el tratamiento de la espasticidad y el dolor neuropático que 

pueden acompañar la esclerosis múltiple, combina el THC con otra sustancia química de la 

marihuana denominada cannabidiol (CBD).

®

CBD no tiene las propiedades gratificantes del THC, e informes anecdóticos indican que puede ser 

prometedor para el tratamiento de trastornos convulsivos, entre otros. En Estados Unidos se está 

probando un medicamento líquido a base de CBD llamado Epidiolex para el tratamiento de dos 

formas graves de epilepsia infantil: el síndrome de Dravet y el síndrome de Lennox-Gastaut.

En general, los investigadores consideran que los medicamentos como estos, que usan sustancias 

químicas purificadas derivadas de la planta de marihuana o basadas en ella, son más prometedores 

desde el punto de vista terapéutico que el uso de la planta de marihuana entera o sus extractos 

crudos. La elaboración de fármacos con sustancias derivadas de plantas como la marihuana ofrece 

numerosos retos. Estos derivados pueden contener cientos de sustancias químicas activas y 
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desconocidas y puede resultar difícil elaborar un producto con dosis correctas y uniformes de esas 

sustancias. El uso de la marihuana como medicamento también representa otros problemas, como 

por ejemplo los efectos perjudiciales de fumar y el deterioro cognitivo que induce el THC. No 

obstante, cada vez son más los estados que han legalizado la dispensación de marihuana o sus 

extractos a personas que padecen de diversos trastornos de salud.

Otra inquietud relacionada con la “marihuana medicinal” es que se sabe poco del efecto a largo plazo 

que su consumo puede tener en las personas que son más vulnerables a causa de su salud o su 

edad, como los adultos mayores o los pacientes de cáncer, sida, enfermedades cardiovasculares, 

esclerosis múltiple u otros trastornos neurodegenerativos. Será necesario continuar investigando 

para determinar si las personas cuya salud se ve afectada por una enfermedad o su tratamiento 

(como la quimioterapia) corren un mayor riesgo de sufrir efectos adversos por el consumo de 

marihuana.

Leyes sobre la marihuana medicinal y consecuencias del consumo de 
opioides recetados
Un nuevo estudio destaca la necesidad de continuar investigando el efecto que las leyes que 

regulan la marihuana medicinal tienen sobre las muertes por sobredosis de opioides, y advierte 

que no se debe establecer una relación causal entre ellas. Investigaciones previas han sugerido 

que puede existir una relación entre la disponibilidad de la marihuana medicinal y la mortalidad 

por sobredosis de analgésicos opioides. En particular, un estudio financiado por el NIDA que se 

publicó en el 2014 concluyó que entre 1999 y 2010 los estados que tienen leyes que regulan el 

cannabis medicinal tuvieron un menor índice de aumento de muertes por sobredosis de 

analgésicos opioides en comparación con los estados que no tienen dichas leyes.
79

Un análisis del 2019, también financiado por el NIDA, volvió a examinar esta conexión con datos 

hasta el 2017. En coincidencia con los resultados anteriores, este equipo de investigación 

determinó que los índices de mortalidad por sobredosis de opioides entre 1999 y 2010 en los 

estados que permiten el uso de marihuana medicinal fueron un 21% inferior a lo previsto. 

Cuando el análisis se extendió hasta el 2017, sin embargo, concluyeron que la tendencia se 

revirtió de modo tal que el índice de muerte por sobredosis en los estados que tienen leyes que 

regulan el uso del cannabis medicinal fue un 22.7% más alto que lo previsto.
80

 Los 
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investigadores no descubrieron datos que confirmen que las leyes más flexibles sobre el 

consumo de cannabis (las que permiten el consumo recreativo) o las más restrictivas (las que 

solo permiten el uso de marihuana con baja concentración de tetrahidrocannabinol) se 

relacionaran con cambios en los índices de mortalidad por sobredosis de opioides.

Por lo tanto, estos datos no respaldan la interpretación de que el acceso al cannabis reduce las 

sobredosis de opioides. De hecho, los autores observan que ningún estudio ofrece datos de una 

relación causal entre el acceso a la marihuana y las muertes por sobredosis de opioides. En 

cambio, sugieren que la relación probablemente se deba a factores que los investigadores no 

midieron, y advierten que no se deben sacar conclusiones individuales a partir de datos 

ecológicos (de población). Se deben continuar investigando los posibles beneficios médicos del 

cannabis o los cannabinoides.

¿Cuáles son los efectos de la exposición secundaria al humo 
de la marihuana? 
Con frecuencia las personas preguntan sobre el posible efecto psicoactivo de la exposición 

secundaria al humo de la marihuana, y si este humo de segunda mano puede hacer que se detecte 

marihuana en una prueba de detección de drogas. Los investigadores midieron la cantidad de THC 

presente en la sangre de personas que no fuman marihuana y que pasaron tres horas en un espacio 

bien ventilado con personas que fumaban marihuana ocasionalmente. Se detectó THC en la sangre 

de los participantes que no fumaron, pero la cantidad estuvo muy por debajo del nivel necesario para 

su detección en una prueba de drogas. Otro estudio en el que se variaron los niveles de ventilación y 

la potencia de la marihuana determinó que se detectó marihuana en análisis de orina en las horas 

inmediatamente posteriores a la exposición en algunos participantes no fumadores que habían 

estado expuestos durante una hora a marihuana con alto nivel de THC (11.3% de concentración de 

THC) en una sala sin ventilación 
81

. Un estudio de seguimiento halló que las personas que no 

fumaron y estuvieron en un espacio cerrado con personas que fumaban marihuana con alto 

contenido de THC tuvieron efectos subjetivos leves de la droga—“euforia por contacto”—y mostraron 

leves deficiencias en el desempeño de actividades motrices.
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82

Los riesgos conocidos que la exposición secundaria al humo del cigarrillo tiene para la salud—para el 

corazón o los pulmones, por ejemplo—plantean la cuestión de si la exposición secundaria al humo de 

la marihuana presenta riesgos similares. Hasta el momento se han llevado a cabo muy pocas 

investigaciones al respecto. Un estudio del 2016 realizado con ratas determinó que la exposición 

secundaria al humo de la marihuana afectó una medida de la función de los vasos sanguíneos de 

modo similar a la exposición secundaria al humo del tabaco, y los efectos duraron más tiempo.
83

 Un 

minuto de exposición secundaria al humo de la marihuana alteró la dilatación mediada por flujo (la 

medida en que las arterias se expanden en respuesta al aumento del flujo sanguíneo) de la arteria 

femoral durante por lo menos 90 minutos, y el deterioro causado por un minuto de exposición 

secundaria al humo del tabaco se resolvió en 30 minutos. Los efectos del humo de la marihuana no 

tuvieron relación con la concentración de THC, es decir que los efectos aparecieron aun con la 

eliminación del THC. Esta investigación no se ha realizado todavía con seres humanos, pero los 

niveles de alquitrán y toxinas que se sabe que existen en el humo de la marihuana (ver “¿Qué 

efectos tiene la marihuana en la salud de los pulmones?”) crean inquietud sobre la exposición de 

poblaciones vulnerables, como por ejemplo los niños y las personas asmáticas.

¿El consumo de marihuana durante el embarazo y después 
del parto puede perjudicar al bebé?
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Foto by ©Thinkstock.com/Creatas Images

En virtud de las normas cambiantes que rigen el acceso a la marihuana y el aumento significativo en 

los últimos diez años de la cantidad de mujeres embarazadas que buscaron tratamiento para el 

trastorno por consumo de marihuana 
84

, es necesario continuar investigando el modo en que el 

consumo de marihuana durante el embarazo puede afectar la salud y el desarrollo de los bebés. Un 

estudio determinó que se detectó marihuana en alrededor del 20% de las mujeres embarazadas de 

18 a 24 años. Sin embargo, este estudio también halló que era dos veces más probable que las 

mujeres tuvieran un resultado positivo en una prueba de consumo de marihuana que lo que ellas 

mismas reportaban. Esto sugiere que los índices de consumo de marihuana que reportan las mujeres 

embarazadas puede no ser una medida precisa del consumo de marihuana.
85

 

No existen investigaciones con seres humanos que vinculen el consumo de marihuana con la 

posibilidad de sufrir abortos espontáneos,
86, 87

 aunque estudios con animales indican que el riesgo de 

aborto espontáneo aumenta si se consume marihuana al comienzo del embarazo.
88

 Se han hallado 
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ciertos vínculos entre el consumo de marihuana durante el embarazo y futuros trastornos evolutivos y 

de hiperactividad en los niños.
89-92

 Los datos son dispares en cuanto a si el consumo de marihuana 

por parte de mujeres embarazadas se vincula a un bajo índice de natalidad o a nacimientos 

prematuros,
96

 aunque el consumo prolongado puede aumentar estos riesgos.
95

 La investigación ha 

demostrado que las mujeres embarazadas que consumen marihuana tienen un riesgo 2.3 veces 

mayor de muerte fetal.
98

 Dados los posibles efectos negativos de la marihuana en el desarrollo del 

cerebro, el American College of Obstetricians and Gynecologists recomienda que los obstetras y 

ginecólogos aconsejen a las mujeres no consumir marihuana cuando estén tratando de quedar 

embarazadas, durante el embarazo y durante la lactancia.
99

93-97
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Fuente: Martin et al., 2015

Algunas mujeres reportan que consumen marihuana para combatir las náuseas intensas que 

acompañan el embarazo;
100,101

 sin embargo, no existe investigación que confirme que este consumo 

no tenga riesgos, y en general no se recomienda. Las mujeres que consideran consumir marihuana 

medicinal durante el embarazo no deben hacerlo sin consultar con sus proveedores de atención 

médica. Estudios realizados con animales han demostrado que la administración de concentraciones 

moderadas de THC a madres embarazadas o lactantes puede tener efectos duraderos en el bebé, 

incluso un aumento de la sensibilidad al estrés y patrones anormales de interacciones sociales.
102

Estudios con animales también demuestran déficits de aprendizaje en animales que tuvieron 

exposición prenatal.
33,103

La investigación con seres humanos ha demostrado que algunos bebés cuyas madres consumieron 

marihuana durante el embarazo presentan respuestas alteradas a estímulos visuales, mayor temblor 

y un llanto muy agudo,
104

 lo cual podría indicar la existencia de problemas en el desarrollo 

neurológico.
105

 En la escuela, los niños expuestos a la marihuana tienen más probabilidades de 

presentar carencias de aptitudes de resolución de problemas, memoria 
106

 y capacidad de 

permanecer concentrados.
107

 Sin embargo, es necesario continuar investigando para diferenciar los 

efectos específicos de la marihuana de los de otros factores ambientales que se podrían relacionar 

con el consumo de marihuana por parte de la madre, como por ejemplo un entorno familiar 

empobrecido o el consumo de otras drogas.
97

 La exposición prenatal a la marihuana también se 

relaciona con una mayor probabilidad de que la persona consuma marihuana de joven, incluso 

cuando se consideran otros factores que influyen en el consumo de drogas.
108

 Puede encontrar más 

información sobre la marihuana durante el embarazo en el informe Substance Use in Women 

Research Report del NIDA.

Se sabe muy poco sobre el consumo de marihuana y la lactancia. Un estudio sugiere que una 

cantidad moderada de THC llega a la leche materna cuando una madre lactante consume marihuana.
109

 Hay datos que indican que la exposición al THC a través de la leche materna en el primer mes de 

vida podría causar un deterioro en el desarrollo motor al año de edad.
110

 No se han llevado a cabo 

estudios para determinar si la exposición al THC durante la lactancia se vincula con efectos 

posteriores en la vida del niño. Con el uso regular, el THC se puede acumular en la leche materna 

humana hasta llegar a altas concentraciones.
93

 Dado que el cerebro del bebé aún se está formando, 

el THC que se consume en la leche materna podría afectar el desarrollo cerebral. Debido a todas 
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estas incertidumbres, se recomienda que las madres lactantes no consuman marihuana.
99,111

 Las 

madres que acaban de dar a luz y consumen marihuana medicinal deben coordinar con cuidado la 

atención del médico que recomienda el consumo de marihuana y la del pediatra que atiende al bebé.

Tratamientos disponibles para los trastornos por consumo de 
marihuana
Los trastornos por el consumo de marihuana parecen ser muy similares a los causados por el 

consumo de otras sustancias, aunque las consecuencias clínicas a largo plazo pueden ser menos 

graves. En promedio, los adultos que procuran recibir tratamiento para trastornos por el consumo de 

marihuana la han consumido casi todos los días durante más de diez años y han intentado dejar de 

hacerlo más de seis veces.
112

 Las personas que tienen trastornos por el consumo de marihuana, en 

especial los adolescentes, con frecuencia también tienen otros trastornos psiquiátricos (comorbilidad).
113

 También pueden consumir otras sustancias e incluso ser adictos a otras sustancias, como por 

ejemplo cocaína o alcohol. Los estudios disponibles indican que el tratamiento eficaz de un trastorno 

de salud mental con los tratamientos habituales—que incluyen medicamentos y terapias 

conductuales—puede ayudar a reducir el consumo de marihuana, en particular en quienes consumen 

mucho y quienes tienen otros trastornos mentales crónicos. Los siguientes tratamientos conductuales 

han demostrado ser prometedores:

Terapia cognitivo-conductual: Un tipo de psicoterapia que les enseña a las personas 
estrategias para identificar y corregir conductas problemáticas a fin de aumentar el autocontrol, 
dejar de consumir drogas y abordar una diversidad de problemas que con frecuencia acompañan 
dichas conductas. 

Control de contingencias: Un método terapéutico de control que se basa en el control frecuente 
de la conducta que se desea cambiar y el otorgamiento (o la eliminación) de recompensas 
tangibles y positivas cuando ocurre (o no) la conducta que se desea cambiar. 

Terapia de estímulo motivacional: Una forma sistemática de intervención destinada a producir 
un cambio rápido de motivación interna. La terapia no intenta tratar a la persona sino movilizar sus 
recursos internos para el cambio y la participación en el tratamiento.

En la actualidad, la FDA no ha aprobado ningún medicamento para el tratamiento del trastorno por 

consumo de marihuana, pero hay mucha investigación en este campo. Dado que los problemas para 
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dormir ocupan un lugar prominente en la abstinencia de marihuana, algunos estudios están 

examinando la eficacia de medicamentos que combaten el insomnio. Entre los que se han 

identificado como más prometedores en estudios preliminares o en estudios clínicos pequeños se 

cuentan zolpidem (Ambien ), que ayuda a conciliar el sueño; un medicamento contra la ansiedad y el 

estrés denominado buspirona (BuSpar ), y un medicamento contra la epilepsia denominado 

gabapentina (Horizant , Neurontin ), que puede mejorar el sueño y, posiblemente, la función 

ejecutiva. También se están estudiando el suplemento alimenticio N-acetilcisteína y sustancias 

químicas denominadas inhibidores FAAH, que pueden reducir los síntomas de abstinencia por medio 

de la inhibición de la descomposición de los cannabinoides propios del organismo. Las estrategias 

futuras incluyen el estudio de sustancias denominadas moduladores alostéricos, que interactúan con 

los receptores cannabinoides para inhibir los efectos gratificantes del THC.

®

®

® ®

¿Dónde puedo obtener más información sobre la marihuana?
Para obtener más información sobre la marihuana y otras drogas, visite el sitio web del NIDA, 

drugabuse.gov, o comuníquese con el Centro de Difusión de Investigaciones DrugPubs llamando al 

877-NIDA-NIH (877-643-2644; TTY/TDD: 240-645-0228).

En los sitios web del NIDA encontrará:
información sobre las drogas y sus consecuencias sobre la salud

publicaciones, noticias y eventos del NIDA

recursos para profesionales del cuidado de la salud

información sobre aportes financieros (incluido el anuncio de programas y las fechas de 
vencimiento)

actividades internacionales

enlaces a sitios web relacionados (acceso a las páginas de muchas otras organizaciones 
dedicadas a estos temas)

información en español

Sitios y páginas web del NIDA
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drugabuse.gov

teens.drugabuse.gov

drugabuse.gov/drugs-abuse/marijuana

researchstudies.drugabuse.gov   

irp.drugabuse.gov

Información para médicos
NIDAMED: drugabuse.gov/nidamed

Otros sitios web
Los siguientes sitios web también contienen información sobre la marihuana:

Administración de Servicios para el Abuso de Sustancias y la Salud Mental de Estados Unidos 
(Substance Abuse and Mental Health Services Administration, SAMHSA): samhsa.gov  

Administración para el Control de Drogas de Estados Unidos (U.S. Drug Enforcement 
Administration, DEA): dea.gov 

Observando el futuro:  monitoringthefuture.org

Partnership for Drug-Free Kids: drugfree.org/drug-guide

Esta publicación está disponible para su uso y puede ser reproducida, en su totalidad, sin pedir autorización 

al NIDA. Se agradece la citación de la fuente, de la siguiente manera: Fuente: Instituto Nacional sobre el 

Abuso de Drogas; Institutos Nacionales de la Salud; Departamento de Salud y Servicios Humanos de los 

Estados Unidos.
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